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Rezumat
Boala coronariană este principala cauză de deces şi 
invaliditate în ţările dezvoltate. Revenirea promptă farma-
cologică sau mecanică a fl uxului de sânge print-o arteră 
coronariană a fost recomandată ca şi tratament standard de 
aur pentru reperfuzie. Umfl area unui balon la angioplastie 
cu presiunea atmosferică ridicată pentru a dilata o arteră 
coronariană cu implantarea unui stent, determină trauma-
tisme mecanice extinse pe peretele arterei, ducând la le-
ziuni ale vaselor marcate, ca rezultat artera eliberează o 
cantitate mare de specii reactive de oxigen, acestea fi ind 
markeri ai stresului oxidativ. Tratamentul cu statine a redus 
semnifi cativ prejudiciu procedural a miocardului (evaluat 
prin nivelurile serice ale enzimelor cardiace de necroză) 
după intervenţia coronariană electivă independent de alte 
medicamente de protecţie. 
Cuvinte-cheie: Stres oxidativ,  intervenţii coronariene 
percutane.
Summary
Coronary heart disease is the leading cause of death 
and disability in the developed world. Pharmacological or 
mechanical prompt restoration of blood fl ow through a co-
ronary artery has been recommended as the gold standard 
treatment for reperfusion. Infl ating a balloon angioplasty 
with high pressure to dilate  a coronary artery  with stent 
implantation cause extensive mechanical trauma to the ar-
tery wall, leading to marked vessel injury as a result artery 
release a large amount of reactive oxygen species, which 
are markers of oxidative stress. Treatment with statins sig-
nifi cantly reduced procedural myocardial injury (assessed 
by serum levels of cardiac enzymes necrosis) after electi-
ve coronary intervention independent of other protective 
drugs.
Keywords: Oxidative Stress,  percutaneous coronary 
interventions.
Резюме
Ишемическая болезнь сердца является основной 
причиной смерти и инвалидности в развитых странах. 
Фармакологическая или механическая  восстановление 
кровотока в коронарной артерии была рекомендована 
как золотой стандарт лечения реперфузии. Раздувание 
при баллонной ангиопластике с высоким давлени-
ем чтобы расширять  коронарные артерии, вызывает 
обширные механические травмы стенки артерии, в 
результате артерии выпускают большое количество 
активных форм кислорода, маркеры окислительного 
стресса. Лечение статинами значительно сократила 
процедурные повреждения миокарда (оценивая сыво-
роточные уровни некроза сердечных ферментов) после 
планового коронарного вмешательства независимо от 
других защитных препаратов.




I. EPIDEMIOLOGIA, CLASIFICAREA, 
CARACTERISTICA MORFOLOGICĂ, 
LOCALIZAREA ŞI TABLOUL CLINIC
_______________________________________
Marian Arion, medic neuroradiolog
Institutul de Neurologie şi Neurochirurgie
Anevrismele intracraniene (AI) rămân şi pentru 
secolul al XXI-lea o problemă majoră socio-econo-
mică şi de sănătate publică. Creşterea incidenţei şi 
mortalităţii prin accidente vasculare cerebrale, dato-
247Ştiinţe  Medicale
rate anevrismelor rupte, cât şi consecinţele nefaste ale 
acestora justifi că atenţia acordată AI, cu atât mai mult 
cu cât statisticile indică o creştere continuă a bolilor 
cardiovasculare şi, implicit, a celor cu suferinţă cere-
brală [1]. 
Importanţa AI devine tot mai mare şi prin creşte-
rea gradului de accesibilitate la mijloacele de inves-
tigaţie permanent perfecţionate, ce au permis, prin 
tehnici puţin invazive, să se precizeze diagnostice al-
tădată difi cile. Mai mult, abordările microchirurgicale 
ale AI au revoluţionat terapia chirurgicală, modifi când 
evident evoluţia şi pronosticul pacienţilor operaţi.
Cuvântul „anevrism” provine din latinescul „ane-
urysma”, care înseamnă dilatare. AI apar prin dilata-
rea, de diverse forme şi dimensiuni, localizată, per-
manentă a pereţilor arteriali, determinată de slăbirea 
rezistenţei parietale, în special a mediei, comunică cu 
lumenul vasului şi au o tendinţă de creştere [2, 3, 4]. 
Prevalenţa AI variază în funcţie de defi niţia for-
maţiunii şi de materialul pe care au fost efectuate stu-
diile (date necropsice sau angiografi ce). Mai multe 
studii anatomice de amploare, realizate în perioada 
anilor ’50-80, au raportat o gamă largă de frecvenţe a 
AI rupte şi nerupte: de la 0,2% până la 9,9% [1, 5, 6] 
cu o valoare medie de aproximativ 5% [5]. Această 
cifră medie, citată frecvent în publicaţiile de speciali-
tate, se referă doar la populaţia adultă [7] şi, conform 
opiniei unor savanţi, este exagerată considerabil [8]. 
Studiile ulterioare, clinice şi anatomice, au estimat că 
3-4% din populaţie prezintă AI [9, 10].
O analiză sistematică a 23 de studii cu 56.304 pa-
cienţi [11] a constatat o prevalenţă a AI de 0,4% în 
studiile necropsice retrospective, de 3,6% în studiile 
necropsice prospective, de 3,7% în studiile angiogra-
fi ce retrospective şi de 6,0% în studiile prospective 
angiografi ce [11, 12]. Pentru adulţi, fără factori de 
risc specifi ci, prevalenţa AI a fost de 2,3% şi creştea 
cu vârsta [11]. Doar 8% din totalul AI aveau dimensi-
unea mai mare de 10 mm în diametru [11]. 
Prevalenţa AI asimptomatice nerupte (incidenta-
le) în populaţia generală este neclară, dar este estima-
tă de a fi  între 3,6% şi 6% [13] sau, conform opiniei 
unor savanţi, până la 5% [14]. Studiile angiografi ce 
cerebrale au constatat această formă de anevrisme 
la 0,5-1% din persoanele adulte [1, 14, 15]. Printre 
10.259 autopsii, în 84 de cazuri au fost depistate 102 
anevrisme nerupte incidentale cu o prevalenţă de 
0,8% [16].
Conform datelor angiografi ei cu rezonanţă mag-
netică, AI incidentale au fost detectate la 3,7% paci-
enţi cu accident vascular cerebral, la 3,5% pacienţi cu 
infarct cerebral, la 4,7% pacienţi cu hemoragie cere-
brală şi la 2,0% persoane asimptomatice de control 
[17].
Incidenţa AI nerupte este mai mare în subpopula-
ţia feminină, comparativ cu bărbaţii [1, 6, 16, 14, 18], 
creşte cu vârsta la ambele sexe [16, 18], este mai mare 
la persoanele în vârsta de peste 60 de ani şi alcătuieşte 
1,2% la persoanele în decada a şaptea [16]. La copii 
AI sunt rare şi apar mai frecvent la băieţi. Între vârsta 
şi sexul pacienţilor cu AI există o legitate: raportul 
între sexul masculin şi feminin la copii este de 3:2, la 
tineri – de 1:1 şi la adulţi – de 2:3 [19].
Datele din majoritatea studiilor necropsice, rea-
lizate pe adulţi decedaţi în spitale, au arătat o preva-
lenţă a AI rupte de 1% şi o preponderenţă cantitativă 
a acestora cu un raport de 2,58:1, comparativ cu AI 
nerupte [8].
Aşadar, prevalenţa AI variază considerabil în 
funcţie de studiu, design, populaţia evaluată şi carac-
teristicile anevrismului. Dacă sunt luate în considera-
ţie toate dovezile disponibile privind supraestimarea 
şi subestimarea, printre adulţi, fără factori de risc ai 
hemoragiei subarahnoidiene (HSA), anevrisme se de-
pistează în circa 2% din cazuri. 
Din punct de vedere anatomopatologic se disting 
două tipuri majore de AI:
anevrismele saculare, considerate congenitale, • 
reprezintă o dilataţie parţială a circumferinţei arterei 
cerebrale - colet şi sac anevrismal, care comuni că cu 
lumenul arterial printr-un orifi ciu sau ca nal [2, 3, 20];
anevrismele fuziforme (dobândite), asociate • 
aterosclerozei, defi nite de o dilatare circulară ovoidă 
în lungul axului arterei [2, 3]. 
AI saculare sunt rotunde şi mai frecvente, iar cele 
fuziforme sunt mai dilatate, mai largi şi mai rare, ra-
portul constituind 50:1 [19]. Există şi alte tipuri de 
anevrisme: disecante, micotice, luetice, posttrauma-
tice etc. [19].
În funcţie de dimensiuni, există AI miliare (≤ 3 
mm în diametru), mici şi medii (4-15 mm în diame-
tru), mari (16-25 mm în diametru) şi gigante (> 25 
mm în diametru) [19].
Marea majoritate a AI nerupte sunt de dimensiuni 
mai mici, comparativ cu cele rupte [14, 16, 21]. Circa 
80-95% din AI nerupte asimptomatice, conform da-
telor angiografi ce şi necropsice, erau mai mici de 10 
mm în diametru [14, 16, 18]. 
Clasifi carea morfologică a anevrismelor cerebra-
le, conform International Study of Unruptured In-
tracranial Aneurysms (ISUIA), include următoarele 
tipuri:
tipul 1 - un singur sac cu margini netede; • 
tipul 2 - un singur sac cu suprafaţa neregu-• 
lată; 
tipul 3 - un sac parental şi mai mulţi saci se-• 
cundari, fi ecare sac secundar reprezintă mai puţin de 
25% din volumul total; 
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tipul 4 - structură  cu  mai  mult  decât un • 
lob, care ia naştere direct din gâtul anevrismului sau 
lobul reprezintă o protuberanţă mai mare din volumul 
total.
AI se mai clasifi că în două grupuri adiţionale: 
adevărate şi false. Un anevrism adevărat cuprinde 
toate cele 3 straturi ale vasului: intima, media şi ad-
venticea. Cauza acestora poate fi  congenitală, în urma 
unor infecţii (anevrisme micotice) sau din cauza mo-
difi cărilor vasculare din hipertensiunea arterială. Un 
anevrism fals sau pseudoanevrism se caracterizează 
numai prin hernierea tunicii intime şi este cauzat de 
traumatisme sau de disecţie arterială.
AI congenitale sunt unice, multiple sau „în oglin-
dă”, au dimensiuni de la câţiva milimetri până la for-
me gigante (> 25 mm), cu contururi nete. Structura AI 
este omogenă sau neomogenă, în prezenţa trombusu-
lui situat periferic sau central şi calcifi cărilor parietale 
periferice sau incluse în trombus. Poate fi  parţial sau 
total trombozat [3]. 
AI dobândite apar ca dolicoartere, localizate pre-
dominant la nivelul trunchiului bazilar. La examenul 
computer tomografi c postcontrast apar ca vase dila-
tate, alungite, sinuoase, iar când conţin trombi nu au 
priză de contrast [3].
AI saculare se dezvoltă ca rezultat al proceselor 
degenerative ale peretelui arterial, conjugate cu efec-
tele „turbulenţei” hemodinamice, prezente îndeosebi 
la nivelul bifurcaţiilor traseelor arteriale intracranie-
ne [2, 19, 22]. Hiperten siunea acţionează de obicei 
ca factor agravant la aceşti bolnavi cu fond vascular 
precar [18, 22]. Drept cauze adjuvante ale degeneră-
rii pereţilor arteriali se menţionează: uzura de vârstă, 
uzura de sarcină, utilizarea con traceptivelor orale, 
alcoolismul, abuzul de droguri, fumatul, abuzul ali-
mentar (în special grăsimi ani male), defectele de co-
lagen şi unele afecţiuni (moya-moya, rinichi polichis-
tic, mixom cardiac) [8, 23, 24].
Localizarea cea mai frecventă a AI congenitale 
este pe arterele poligonului Willis [3, 9, 10]. Peste 
85% din totalul AI [6, 9, 10] şi peste 90% din AI ne-
rupte apar în partea anterioară a poligonului arterial 
[14]. Sediile frecvente ale anevrismelor saculare cu-
prind joncţiunea arterei comunicante anterioare cu 
artera cerebrală anterioară, joncţiunea arterei comu-
nicante posterioare cu artera carotidă internă, bifurca-
ţia arterei cerebrale medii, capătul superior al arterei 
bazilare, joncţiunea arterei bazilare cu artera cerebe-
loasă superioară sau cu artera cerebeloasă postinferi-
oară [3, 9, 10].
AI multiple prezintă aproximativ 18-22% din pa-
cienţii cu anevrisme şi 30% din pacienţii cu HSA [2], 
un număr mare din care apar în locuri identice bilate-
ral [2, 9, 6, 10, 16, 21].  
AI gigante apar în aceleaşi locuri ca şi anevrisme-
le mai mici, constituie circa 10% din toate anevrisme-
le cerebrale [25] şi reprezintă un grup independent de 
anevrisme saculare, nu numai din cauza dimensiuni-
lor sale (peste 25 mm în diametru), dar şi din cauza 
particularităţilor evoluţiei clinice, diagnosticului şi 
complexităţii tratamentului neurochirurgical [25, 26, 
27, 28, 29]. 
AI micotice, de obicei asimptomatice [2], sunt lo-
calizate distal de prima bifurcaţie a arterelor mari ale 
poligonului Willis [9, 10]. Cele mai multe sunt pro-
duse de emboli infectaţi din endocardita bacteriană, 
care determină degenerescenţa septică a arterelor, cu 
dilataţie şi ruptură ulterioare. Căutarea şi tratamentul 
AI micotice înaintea rupturii sau renunţarea la aceste 
acţiuni pentru vindecarea spontană este o problemă 
controversată [9, 10].
Aşadar, AI este o dilataţie arterială permanentă, 
circumscrisă, cu tendinţă de creştere, care comunică 
cu lumenul vasului; este în marea majoritate de di-
mensiuni mici (≤ 10 mm), este o consecinţă a unui 
defect a peretelui arterial, în special al mediei şi al 
laminei elastice; poate fi  congenital (sacular), dobân-
dit (fuziform), cauzat de boli infl amatorii (endocar-
dita infecţioasă subacută) sau micotic, posttraumatic, 
aterosclerotic sau disecant. AI sunt localizate, cel mai 
frecvent, pe arterele porţiunii anterioare a poligonului 
Willis. 
Marea majoritate a AI mici şi nerupte (95%) sunt 
asimptomatice şi rămân nedetectate, unele dintre ele 
pot fi  surprinse incidental în timpul cercetărilor neu-
roimagistice moderne, efectuate pentru alte boli. Un 
număr mic de AI sunt detectate atunci când produc 
simptome fi e prin compresiuni a nervilor cranieni sau 
prin ruptură, cauzând o HSA. 
AI apar simptomatic, de obicei, la persoanele cu 
vârsta între 40 şi 60 de ani, cu o incidenţă maximă de 
HSA în vârsta de 55-60 de ani. Simptomele unui ane-
vrism depind de amplasare şi dimensiune, de com-
presia substanţei cerebrale şi ischemie, de repetatele 
sângerări minore de anevrism [2, 8]. 
Simptomele prodromale pot sugera localizarea 
unui anevrism nerupt şi creşterea progresivă a acestu-
ia. O paralizie a nervului 3, îndeosebi când este însoţi-
tă de dilatare pupilară, pierderea refl exului fotomotor 
şi durere localizată supra-retroorbital, indică existen-
ţa unui anevrism în expansiune la joncţiunea arterei 
comunicante posterioare cu artera carotidă internă. O 
paralizie a nervului 6 poate indica existenţa unui ane-
vrism în sinusul cavernos, iar defecte de câmp vizual 
pot apărea în cazul unui anevrism carotidian supra-
clinoid în expansiune. Durerea occipitală şi cervicală 
posterioară poate semnala existenţa unui anevrism al 
arterei cerebeloase posteroinferioare sau al arterei ce-
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rebeloase anteroinferioare. Dureri intraorbitale sau în 
regiunea orbitală posterioară şi în regiunea temporală 
inferioară pot apărea datorită unui anevrism în expan-
siune al cerebralei medii [2, 9, 10]. Pe măsura ce AI 
cresc în dimensiuni creşte şi riscul de rupere [30].
Conform rezultatelor unui studiu [31], 8% dintre 
AI nerupte au fost cu siguranţă simptomatice, 58% 
– cu siguranţă asimptomatice, iar pentru 34% relaţia 
cu modul de depistare a fost incertă [31]. Ruptura se 
produce, de obicei, la nivelul fundului sau coletului 
anevrismal, acolo unde solicitările hemodinamice şi 
degenerescenţa parietală sunt maxime [32]. 
Rata anuală estimată de ruptură a unui anevrism 
asimptomatic nerupt se încadrează în intervalul de 
1-2% [7, 12, 14, 30, 33, 34, 35]. Rata cumulativă de 
sângerare era de 10-10,5% la 10 ani, 23-26% la 20 de 
ani şi 30,3-32% la 30 de ani după diagnostic pentru o 
perioadă de observaţie de 14-20 de ani [30]. 
Reieşind din cele expuse, anterior se credea că 
orice AI se caracterizează printr-un risc ridicat de 
rupere - 1-2% pe an [7, 14, 30]. Înainte de apariţia 
microspiralelor, pentru evitarea ruperii AI în majori-
tatea cazurilor se efectua cliparea chirurgicală. Dar, 
după publicarea în anul 1998, a rezultatelor studiului 
retrospectiv International Study of Unruptured Intra-
cranial Aneurysms, realizat pe 2.621 de pacienţi în 
53 de instituţii medicale din SUA, Canada şi Europa, 
percepţia tradiţională a riscului de ruptură anevrisma-
lă s-a schimbat [36]. Rata anuală cumulativă de rup-
tură a anevrismelor mai mici de 10 mm în diametru 
la diagnosticare a fost mai mică de 0,05% la pacienţii 
fără rupturi în antecedente şi de 0,5% la pacienţii cu 
rupturi anterioare. În cazul AI cu diametrul la dia-
gnosticare de 10 mm sau mai mult acest parametru al-
cătuia circa 1% pe an în ambele grupuri, dar în primul 
grup rata de ruptură a fost de 6% în primul an pentru 
anevrismele gigante (> 25 mm în diametru) [36]. Aşa-
dar, datele privind riscul de ruptură a anevrismelor 
variază considerabil în funcţie de studiu, design, po-
pulaţia evaluată şi caracteristicile anevrismului. Dacă 
sunt luate în consideraţie toate dovezile disponibile 
privind supraestimarea şi subestimarea, printre adul-
ţii, fără factori de risc pentru HSA, riscul anual de 
ruptură este de aproximativ 0,7% [11].
Ruptura unui anevrism sacular intracranian este 
cea mai frecventă cauză de HSA [9, 10]. Cele mai 
multe anevrisme saculare dau HSA fără avertisment. 
În general, anevrismul rupt este cauza HSA în 85% 
din cazuri [37], în 10% din cazuri de HSA cauza este 
non-anevrismală şi în 5% cazuri - o varietate de con-
diţii rare [37]. 
Conform datelor studiului multinaţional WHO 
MONICA Stroke Study, incidenţa anuală a HSA prin 
ruptură de anevrism, standardizată după vârstă, con-
stituie de la 2,0 până la 22,5 cazuri la 100.000 popu-
laţie [38]. O meta-analiză, care a evaluat 51 de studii 
din 21 de ţări, a constatat o incidenţă globală anuală 
a HSA de aproximativ 9 cazuri la 100.000 populaţie. 
Ratele sunt mai mari în Japonia (22,7 cazuri ) şi Fin-
landa (19, 7 cazuri), mai mici în America de Sud şi 
America Centrală (4,2 cazuri) şi în alte regiuni (9,1 
cazuri ) [39]. Acest indicator creşte odată cu vârsta. 
Incidenţă HSA la femei a fost de 1,24-1,6 ori mai 
mare decât la bărbaţi [12, 39] şi această diferenţă de 
gen începe la vârsta de 55 ani şi creşte ulterior [39]. 
Între anii 1950 şi 2005, incidenţa HSA a scăzut cu 
0,6% anual, declinul în ultimii 45 de ani fi ind relativ 
moderat, comparativ cu cel de accident vascular cere-
bral în general [39].
Aşadar, AI se manifestă prin semne şi simptome 
ale HSA, sindrom tumoral, ischemie/infarct cerebral 
prin embolie arterială cu origine în sacul anevrismal, 
compresia structurilor adiacente, semne de compresie 
a nervilor cranieni, sindrom cefalalgic [3]. 
Complicaţiile imediate ale HSA de origine ane-
vrismală în perioada acută sunt diverse, dar cele mai 
importante au fost raportate: reruptura anevrismului 
cu resângerare (prima cauză de mortalitate), hidroce-
falia acută şi vasospasmul [40, 41]. 
Rata resângerării în primele 24 de ore este de 
0,8% [42] şi predomină în primele 6 ore de la HSA 
iniţială [43], rata zilnică de resângerare pe parcursul 
primelor două săptămâni variază de la 0,2% la 2,1%, 
iar riscul maxim al recidivei de hemoragie este între 
ziua a 4 şi ziua a 9 [42]. Incidenţa rerupturii anevris-
mului în primele 2 săptămâni după HSA atinge circa 
20% [19], în prima lună - 30-33% [9, 10, 19, 44], in 
primele 6 luni - 50% [19]. Ulterior, riscul rerupturii 
de anevrism este extrem de redus şi este de circa 3% 
pe an [19]. 
Procentul de reruptură este în dependenţă de di-
mensiunea anevrismului: 11% la anevrismele cu di-
ametrul de până la 4 mm, 32% - cu diametrul de 5-9 
mm şi 37% - cu diametrul de 10 mm sau mai mult 
[21]. 
Hidrocefalia acută poate produce stupor şi comă. 
Mai des, hidrocefalia subacută într-un interval de câ-
teva zile sau câteva săptămâni produce somnolenţă 
progresivă sau abulie cu incontinenţă. Hidrocefalia 
cronică poate apărea la câteva săptămâni sau luni 
după HSA şi se poate manifesta cu difi cultăţi în mers, 
incontinenţă sau lentoare mentală (abulie) [9, 10].
Vasospasmul la baza creierului apare regulat după 
HSA la aproximativ 30% dintre pacienţi şi este cauza 
majoră a morbidităţii tardive sau a decesului. Semne-
le de ischemie, de obicei, apar la a 4 zi de la ruptură, 
sunt maxime către ziua a 7-a, tind să se rezolve către 
ziua a 14-a, dar pot persista şi mai mult timp [9, 10, 
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45]. Vasospasmul cerebral sever simptomatic prezin-
tă semne tipice legate de teritoriile arteriale specifi -
ce implicate [9, 10]. Gravitatea vasospasmului este 
proporţională cu volumul şi durata de persistenţă a 
sângelui în cisterne. Resângerările, chiar în volume 
mici, accentuează puternic spasmul [45].
Gravitatea deosebită a rupturilor de anevrism este 
ilustrată de mortalitate, cauzată în marea majoritate 
de HSA – de la 25% până la 67% din pacienţi în pri-
ma lună [9, 10, 37, 40, 46, 47, 48]. Rata de mortalitate 
scade cu 0,5% pe an,  iar după ajustarea pentru vârstă 
şi sex declinul este mai abrupt - 0,9% pe an [48].
Circa 8-12% dintre pacienţii cu HSA decedează 
înainte de a primi îngrijire medicală [1, 49, 50], circa 
27% din pacienţii cu HSA internaţi decedează în pri-
ma săptămână şi circa 38-40% - în prima lună de la 
eveniment [1, 44, 50]. Cauza decesului în circa 90% 
dintre pacienţii decedaţi în primele 72 de ore este he-
matomul intracranian (intracerebral, intracerebelar 
sau subdural) [46]. 
Din pacienţii care supravieţuiesc, circa 50% pre-
zintă defi cienţe neurologice majore [1, 9, 10], iar rata 
anuală de resângerări, în cazul anevrismelor non-ob-
struante, este de 3% [9, 10]. 
Resîngerarea anevrismală este asociată cu o mor-
talitate de 60% [9, 10, 19], care se poate ridica până 
la 70-74% (timp de 6 luni) [51, 52], cu rezultate slabe 
ale tratamentului medical [9, 10, 44, 53, 54, 55] şi un 
rezultat bun doar în circa 19% din cazuri [51].
Aşadar, cu cât este mai mare dimensiunea ane-
vrismului cu atât este mai mare riscul de ruptură ini-
ţială, cu cât este mai severă HSA iniţială cu atât este 
mai mare riscul de reruptură anevrismală. Mortalita-
tea prin HSA în prima lună după ruptura anevrismu-
lui variază de la 25% până la 67%, inclusiv 8-12% 
dintre pacienţi decedează înainte de a primi asistenţă 
medicală, iar resângerarea anevrismală este asocia-
tă cu o mortalitate de 60%. Circa 50% din pacienţii 
care supravieţuiesc prezintă defi cienţe neurologice 
majore.
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Rezumat
Articolul de sinteză analizează literatura de specialita-
te contemporană privind prevalenţa, incidenţa, clasifi carea, 
caracteristica morfologică, localizarea şi evoluţia naturală 
a anevrismelor intracraniene (asimptomatice nedetectate, 
simptomatice cu semne de compresie a substanţei cere-
brale, ruptura anevrismală cu hemoragie subarahnoidiană, 
inun daţie ventriculară sau hematom intraparenchimatos).
Cuvinte-cheie: Anevrism arterial intracranian, pre-
valenţă, incidenţă, clasifi care, caracteristică morfologică, 
localizare.
Summary
Synthesis article examines the contemporary literature 
on the prevalence, incidence, classifi cation, morphological 
characteristics, location and natural history of intracranial 
aneurysms (undetected asymptomatic, symptomatic with 
signs of compression of the brain substance, aneurysmal 
rupture with subarachnoid, intraventricular or intrapa-
renchimatos hemorrhage).
Keywords: Intracranial arterial aneurysm, prevalence, 
incidence, classifi cation, morphological characteristics, lo-
cation.
Резюмe
Обзорная статья анализирует по данным совре-
менной медицинской литературы распространенность, 
заболеваемость, классификацию, морфологическую 
характеристику, локализацию и естественное течение 
внутричерепных аневризм (бессимптомные недиагно-
стированные, симптоматические с признаками ком-
прессии вещества головного мозга, разрыв аневризмы 
с субарахноидальным, желудочковым или паренхима-
тозным кровоизлиянием).
Ключевые слова: Внутримозговая артериальная 
аневризма, распространенность, заболеваемость, клас-




II. TEHNICI DE DIAGNOSTIC 
ŞI TRATAMENT
_______________________________________
Marian Arion, medic neuroradiolog
Institutul de Neurologie şi Neurochirurgie
Diagnosticul anevrismelor intracraniene (AI) se 
face prin tehnici imagistice. Mult timp examenul ra-
diologic standard a capului era o investigaţie de ruti-
nă a pacienţilor cu afecţiuni neurologice, dar, conco-
mitent cu apariţia metodelor de diagnostic moderne, 
acesta şi-a pierdut din utilitate [1].
Prima investigaţie paraclinică obligatorie care 
se face unui pacient suspectat de AI sau hemoragie 
subarahnoidiană (HSA) este examenul computer to-
mografi c (CT) craniocerebral, care decelează uşor 
prezenţa sângelui în cisternele arahnoidiene ale bazei 
creierului şi în parenchimul cerebral [2, 3, 4]. Investi-
gaţia este pozitivă în 95% din cazuri în prima zi după 
sângerare [2, 3]. 
Puncţia lombară, efectuată în cazul absenţei ser-
viciului CT sau în cazul rezultatelor CT normale şi 
persistenţa simptomelor la pacient, confi rmă diagnos-
ticul de HSA [3, 4]. 
Diagnosticul de AI este confi rmat numai de an-
giografi a cerebrală, care rămâne examenul neuro-
radiologic de elecţie în cazul unei HSA, deoarece 
pune cel mai bine în evidenţă mărimea, confi guraţia 
şi localizarea exactă a AI, plasarea şi particularităţile 
coletului anevrismal, relaţia anevrismului cu vasele 
adiacente [2]. 
Angiografi a cu substracţie digitală, utilizată 
ca standard pentru diagnosticul şi caracterizarea AI, 
localizează, arată forma şi geometria anevrismelor, 
determină prezenţa malformaţiei asociate, situaţia 
circulaţiei colaterale şi gradul vasospasmului [5]. 
Un real progres a fost făcut prin introducerea 
angiografi ei rotaţionale computerizate 3D, care a 
generat imagini tridimensionale cu rezoluţie izotro-
pică prin reconstrucţie [6]. Metoda detectează AI, 
nediagnosticate prin angiografi a cu substracţie digi-
tală, îndeosebi anevrismele rupte [6, 7] şi cele mici 
adiţionale (< 3 mm) [8], descrie mai exact detaliile 
anatomice ale sacului şi gâtului anevrismelor rupte. 
Aceste elemente sunt importante pentru selectarea şi 
planifi carea tehnicii de tratament (chirurgical sau en-
dovascular) [6, 8].
Angiografi a cu scanare CT este o metodă mai 
exactă de evaluare a vaselor, decât o CT simplă, folo-
seşte o combinaţie între CT, tehnici speciale compu-
terizate şi injectarea de substanţă de contrast pentru 
obţinerea imaginii vaselor sangvine.  
Angiograma cu RM, asemănătoare cu angiogra-
fi a cu scanare CT, este indicată în evaluarea arterelor 
poligonului Willis şi a arterelor carotide în segmentul 
latero-cervical, pune în evidenţă HSA puţin abunden-
tă sau învechită, vasospasmul şi leziunile vasculare 
asociate (anevrisme, malformatii arterio-venoase 
etc.) [9].
Angiografi a convenţională cu cateter, care inclu-
de angiografi a intraarterială cu substracţie digitală şi 
angiografi a rotaţională 3D, a fost mult timp folosită şi 
rămâne, conform opiniei unor savanţi, „standardul de 
aur” pentru diagnosticarea AI [10]. 
CT cu multiple proiecţii este o metodă promiţă-
toare şi tot mai mult aplicată în estimarea imagistică 
